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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


I, - TRAVAUX DE PATHOLOGIE MÉDICALE ET 



Après un exposé rapide des diverses théories émises par les 
auteurs sur la pathogénie des abcès du sein post-puerpéraux 
et rapporté les recherches bactériologiques de Bümm, Pianle, 
Cohn, Vignal, M-"® Emma Merritt sur le pus de ces abcès, 
ainsi que celles de Nocard et Mollereau sur les mammites des 
vaches et la mammite gangreneuse des brebis, j’entrepris, 
sur le même sujet, de nouvelles études. 

Malgré la rareté de ces abcès, rareté due, comme chacun 
sait, aux progrès de l’antisepsie, j’eus la bonne fortune de 
pouvoir, dans quatre cas, réaliser des expériences. Les 
cultures sur les differents milieux et les inoculations aux 
animaux, les examens extemporanés, me permirent de 
conclure que les abcès du sein étaient dus le plus souvent 
aux staphylocoques blancs ei surtoiii dorés. 

Je les isolai h l’état de pureté, saut dans un cas où ils 
étaient associés à de rares streptocoques. 

Ce point une fois établi, restait à déterminer d’où pouvaient 
provenir ces micro-organismes. Il était naturel de rechercher 
s’il ne se dégageait pas des faits nombreux dus à l’observation 
des anciens, quelque idée directrice de nature à me servir de 
guide. Précisément; la lecture de leurs observations et de 




problème vers la solution duquel mes efforts devaient tendre. 

Je pus examiner, non sans quelque difficulté, assurément, 
la salive de 20 enfants d'apparence saine, chez qui la salive fut 
recueillie avec le plus de précautions possible. Pour être 
plus certain encore du résultat définitif de mes recherches, et 
pour pouvoir, au besoin, répondre par avance à toute objec¬ 
tion, j’eus recours à la salive d’enfants provenant de milieux 
différents (Maternité et Crèche de l’Hotel-Dieu, enfants de la 
Ville). Mon premier soin, une fois la salive recueillie, était de 
l’examiner exlemporanémenl par les moyens habituels de 














1 centimètre cube de salive. J’obtins ainsi des abcès dont 
quelques-uns, comme en pathologie humaine, se terminèrent 
par induration, dont les autres suppurèrent ; une fois même, 
je déterminai la formation d’un foyer gangréneux. Je fis 
ainsi douze expériences. 

De ces nombreux faits expérimentaux il résultait donc, jus¬ 
qu’à la dernière évidence que la salive de l’enfant contient, 
parmi d’autres, des germes pyogenes, des staphylocoques 
surtout; qu’en définitive, la salive de l’enfant est réelle¬ 
ment pyogemque. Rien de plus facile, apres cela, que de 
comprendre la pathogénie des mammites post-puerpérales. 

Déposés, au moment de la succion de l’enfant, soit sur les 
crevasses, s’il en existe, soit directement au niveau des 
conduits galactophores, ou bien, dans le premier cas, les 
germes gagnent la voie lymphatique, d’où la justification de 
la théorie des abcès du sein d’origine lympliangitique de 
Velpeau ; ou bien ils remontent peu à peu le courant du lait, 

Legry et Cataliotti. 

Sans doute, l’abcès ne se produit pas fatalement et les 
micro-orgamsmes peuvent toujours, ou pendant un temps 

faiblisse, que des causes d ordre aeneral (femme à peau 
blonde et à tempérament lymphatique), que des causes locales 
(froid, traumatisme), que ces causes, dis-je, surviennent et 

Ainsi envisagée, la pathogénie des abcès du sein est donc 
très nette et indiscutable. Mais là comme dans bien des cas, 
on ne saurait être exclusif; et tout en admettant que dans 

succions de fenfant, je n’ai pas prétendu et je ne prétends 
pas aujourd’hui non plus, que tous les abcès du sein relèvent 





le colostrum ou le lait qu’ainsi j’avais obtenu. Je pus delà 
sorte découvrir, au nombre d’une dizaine environ, des cocci 
que les cultures me démontrèrent être des staphylocoques 
blancs, doués d’une virulence légère. J’inoculai ensuite, à 
trois lapins, è un cobaye et à un rat gris, une certaine quan¬ 
tité de lait qu’avec toutes les précautions antiseptiques j’avais 
pu recueillir, au moyen d’un aspirateur stérilisé, puis adapté 
au niveau du mamelon. J’obtins chez le lapin un abcès à 
staphylocoque blanc et chez le rat gris une induration au 
niveau du point inoculé, induration qui finit par se résoudre 
















Appelé, comme médecin des Hôpitaux, à diriger le service 
de rinfirmerie des vieillards de l’Hospice général de Nantes, 
j'eus à soigner, entre autres cas, des malades atteints de 
broiichopneumonies a formes particulièrement graves, suivies 

m’expliquèrent aisément les lésions trouvées à l’autopsie : 
lésions classiques de hronchopneumonie. mais surtout 
foyers purulents nombreux, dans les reins, les poumons, les 
articulations, dans le pancréas lui-même. C’était, en un mot, 
l’image des lésions que présentaient si communément jadis 
les opérés succombant à l’infection purulente après avoir eu, 
durant leur existence, les oscillations thermométriques énor¬ 
mes si caractéristiques: phénomène que i’avais pu également 
observer chez mes vieillards. 

Surpris tout d’abord de ces faits sur lesquels les classiques 
demeuraient muets, je trouvai, dans l’intéressante thèse 
d’Etienne (de Nancy), thèse qui venait de paraître, desrensei- 
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J’entrepris alors, sous le nom d’infections bronchiques chez 
le vieillard, une longue série de recherches poursuivies pen¬ 
dant l’espace de deux années. En attendant de les compléter, 
car elles ne sont point terminées, j’en ai publié les résultats 
dans plusieurs thèses (D'’ Sainz, D'’ Lcgars, D'' Tripot), et dans 
trois brochures dont je vais donner une courte analyse. 



Obs. l.—Hronchopneumonie à bacilles pyocyaniques. Pleurésie 
à bacilles pyocyaniques. Endocardite végétante localisée sur 
l'endocarde pariétal du cœur gauche : endocardite à bacilles 
pyocyaniques et à coccus indéterminés. — Mort. 

Obs. II. — Bronchopneumonie à streptocoques. Foyers puru¬ 
lents à streptocoques dans les reins. Pyohémie streptococcique. — 

Obs. III. — Bronchopneumonie à streptocoques et à staphylo¬ 
coques. Foyers purulents rénaux. — Mort. 

Obs. IV. — Maladie de Parkinson. Bronchopneumonie et 
pleurésie à streplocoipies. Pyohémie streptococcique. — Mort. 

Obs. V. — Bronchopneumonie à streptocoques et à bacilles 
pyocyaniques. Méningite à streptocoques et à bacilles pyocya¬ 
niques. - Mort. 

Obs. VI. — Bronchopneumonie à streptocoques. Arthrites 
suppurées à streptocoques: arthrite de la synovialeradio-cor- 
piewie droite et de la synoviale pré-thyroïdienne, dite bourse 
séreuse de Boyer. - • Mort. 

Obs. VII. — Bronchopneumonie à streptocoques. Foyers 
purulents streptococciques des reins. Pyohémie streptococcique. 

Obs. VIII. — Bronchopneumonie à streptocoques. Pus à strep¬ 
tocoques dans le poumon, la plèvre gauche, le pancréas et dans 
la plupart des articulations qui furent ouvertes. 
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L’étude clinique et expérimentale des faits précédents 
m’avait amené à décrire, à côté des bronchopneumonies 
classiques qui toutes évidemment sont infectieuses, des 
bronchopneainonies infectantes ou, si l’on veut, à ajouter aux 
pyohémies chirurgicales et obstétricales, les seules connues 
et admises jusqu’alors, des pyohemies medicales doriqine 
bronchique. 

J’en avais donné une division, évidemment arbitraire (puis¬ 
qu’il ne s’agissait que d’un petit nombre de cas), division 
établie d’après le germe ou les germes qui les avaient déter¬ 
minées. Voici cette division : P Pyohémies d'origine bronchique 
à streptocoques ; j’avais mis en évidence les rares signes clini¬ 
ques capables de faire soupçonner ces graves complications 
des bronchopneumonies du vieillard, je veux dire les oscilla¬ 
tions thermométriques si caractéristiques de toute infection 
purulente, puis et surtout les manifestations articulaires, les 
pseudo-rhumatismes infectieux, en un mot, dont nous devons 
la connaissance aux remarquables travaux du professeur Bou¬ 
chard, à ceux de Bourcy et de Lapersonne ; 2° Les pyohémies 
d’origine bronchique à bacilles pyocyaniques ; je m’étais contenté 
d’appeler l’attention sur cette forme dont je ne connaissais 
pas, à l’époque, d’autre exemple ; S® Les pyohémies à strepto¬ 
coques et à staphylocoques ; 4° Les pyohémies à streptocoques et 
à bacilles pyocyaniques : ces dernières infections, que j’avais 
seulement indiquées, m’avaient paru se rapprocher clinique¬ 
ment des pyohémies à streptocoques purs. 

Déterminées par l’action des germes précédemment énu¬ 
mérés, les pyohémies bronchiques étaient dues aussi, pour 
une large part, au terrain spécial de mes malades, à la 
sénilité. Je dus, pour établir ce fait, esquisser à grands traits 
les travaux, peu nombreux d’ailleurs, relatifs aux conditions 
biologiques bien particulières réalisées parla sénilité. J’avais 
été ainsi amené à mettre en relief les lésions chroniques des 
reins et de l’appareil broncho-pulmonaire, surtout celles-ci. 
C’était là la lésion originelle vraiment créatrice des troubles 
morbides dont j’avais été le témoin, troubles encore aggravés, 
il est vrai, par les conditions d’une hygiène hospitalière 
défectueuse. 












Tels sont les divers cas d’infections bronchiques qu’il m’a 
été donné d’étudier tant au point de vue clinique qu’expéri¬ 
mentale. Sans vouloir donner à mes longues recherches plus 
d’importance que de raison, je me crois autorisé à penser 
qu’elles ont un intérêt à la fois doctrinal et pratique : doctrinal, 
en ce sens qu’elles démontrent nettement que le-catarrhe 
vulgaire du vieillard n’est ni plus ni moins qu’une infection 
chronique, source frequente de bronchopneuraonies infec¬ 
tieuses et infectantes, de gangrené peut-être; pratique, en 
ce sens que, comme toute infection chronique, le catarrhe 
bronchique ne doit pas être négligé. Et je crois encore, 
aujourd hui comme alors, que le vieillard meurt, non pas 
comme on l’a cru longtemps, avec son catarrhe, mais, ainsi 
que je pense avoir contribué à le démontrer, par son catarrhe. 



Le sujet de ce travail m’a été tourni par le malade qui fait l’obje t 
del’obs. I dans ma première étude surlesinfectionsbronchiques 
du vieillard (voir page 12). J’envisage ici cette observation au 
point de vue des inleclions pyocvaniques chez l’homme. Je 
divise ces dernières en deux catégories : 1° Les faits isolés de 
maladie pyocyanique chez l’homme (obs. d’Elilers, Neumann, 
(Eftlinger, Karlinski, Krannals, mon observation), faits se 
caractérisant cliniquement : par des signes physiques, soit 
locaux (suppuration bleue), soit generaux (hémorragies 
cutanées de formes variées : pétéchies, bulles, escharres, etc.) ; 
d’autre part, par des signes fonctionnels au premier rang 
desquels il y a lieu de noter une entérite aiguë avec diarrhée 
hémorragique ou non ; 2® les groupes de faits relatifs à des 
entérocolites endémiques ou épidémiques (faits de Schim- 
melbusch, Thiercelin, Maggiora, Jakowski, Bertrand et Bau- 
cher, Calmette). 

Je disais, en terminant ce travail, que a bientôt peut-être, à 
côté des staphylococcies, des pneumococcies, des coli-bacilloses 
figurerait dans les traités classiques un chapitre consacré aux 
pyocyanies humaines ». S’il n’a pas encore paru, ce chapitre, 



















dents asystoliques consécutifs à une insuflisance tricuspi- 
dienne classique. Sorti de la salle, amélioré, il y rentre <le 
nouveau, le 9 janvier 1897 pour des accidents de même ordre. 

Cette fois encore, sous l’action de la même thérapeutique 
(digitaline, repos au lit, lait), il semblait devoir triompher de 
cette seconde crise, lorsque vers le 15 février, il fut pris d’une 
bronchopneumonie à laquelle il succomba. L’autopsie me 
révéla entre autres lésions: une bronchopneumonie pseudo- 
lobaire,une symphyse péricardique totale, une insuffisance 
mitrale et tricuspidienne, et une pleurésie purulente. Avec le 
sang du cœur et le pus de la plèvre, que j’ensemençai sur 
divers milieux, j’obtins à l’état de pureté, le pneumo-bacille 
de Friedlander. 

Ce cas me permit de confirmer les idées de Netter sur la 
gravité desbronchopneumonies pneumo-bacillaires etd’ajouter 
un fait de plus aux 4 ou 5 cas de bronchopneumonies pneumo- 
bacillaires infectantes, jusque-là connus. 



Friedlander. (Brochure, Nantes, 1897, Gaz. Méd. Nantes, 24 juillet 1897.) 


Cetteobservationatraitàunmalade.âgéde45ans,quiétaiten- 
Iré dans le service de M. le professeur Chartier, pour une pneu¬ 
monie. Détail important à noter au point de vue étiologique; 
cet homme, depuis 10 ans environ, avait travaillé, d’une façon 
discontinue il est vrai, dans diverses usines où il était em- 

journées au milieu d’une atmosphère chargée de poussières 
provenant des engrais. 

La pneumonie dont il était atteint, siégeait au niveau du 
tiers moyen du poumon gauche ; mais elle devint rapidement 
progressive. On entendit bientôt un souffle tubaire dans 

Il existait, en même temps, des signes généraux graves 
(délire, carphologie), maigre une fievre relativement peu 

















Ji l’appui, des faits experimentaux récents (Grasset, Ostrowski, 

J’ai ainsi • contrilmé, par des preuves précises, à faire 
adopter définitivement, en pathologie humaine, l’infection 
mycotique. Le professseur agrégé Roger, dans une étude 
récente sur l’infection o’idienne (Presse Médicaie, 24 août 1898), 




des mains, des lésions analogues, tant par leur aspect que par 
leur évolution, aux lésions que les dermatologistes nomment 

Les examens histologiques ne permirent de déceler aucune 
cellule géante. 

Les cultures du pus provenant des lésions de la peau don¬ 
nèrent des colonies de staphylocoques dorés. 

Le 7 juin 1898 je procède à des inoculations sur les animaux, 
inoculations pratiquées à des cobayes avec la pulpe, obtenue 
par grattage, des lésions digitales de la femme. 

La matière fournie par cette opération est diluée dans 4" 
environ d’eau distillée et injectée à 4 cobayes du poids de 
500gr. chacun. 

De ces 4 cobayes, deux avaient été préalablement rendus 
tuberculeux ; ces cobayes, comme les deux autres cobayes 

«suivit. Les expériences ont 


atrophique. Le foie est 


graisseuse. 

Du sang du cœur et du suc pulmonaire sont prélevés, au 
moment de l’autopsie, pour être soumis à des recherches 
bactériologiques. 

Ces expériences permirent d'isoler le pneumocoque de Tala- 

Ce résultat, tout en précisant le caractère nettement infec¬ 
tant de la pneumonie, m’amena à rappeler les rares études 
qui avaient eu pour but d'établir la réalité des pneumonies 
infectantes. 

uns parmi lesquels se i-ange surtout Casati, semblent conclure, 
de leurs recherches, que le pneumocoque peut être isolé du 

nombre desquels se trouve en particulier Duflocq, sont d’avis 
que le pneumocoque n’existerait dans la circulation générale, 
que lors des cas graves de pneumonie. 

Eu attirant rattention sur ce point encore peu précis d’ex- 

tais d’ajouter mon observation au nombre encore restreint des 
faits qui autorisaient plutôt un pronostic sombre lorsque le 
pneumocoque est isolé du sang. 


Vieillard de 80 ans, entré dans le service de mon excellent 
maître, le professeur A. Malherbe, le 14 novembre 1898, pour 
un phimosis survenu 3 mois auparavant, 15 jours environ 
après un coït. A l’entrée du malade à l’hôpital, on constate, 
outre le phimosis, une induration ligneuse s’étendant, dans 
la direction des corps caverneux, de la base du gland à la 
racine de la verge. 

L’incision du prépuce met à nu une ulcération gangréneuse 
d’où s’écoule une sanie fétide. La suppuration n’en continue 



Recherches anatomo-path^ogiques et bactériologiques. {Archives 
provinciales de médecine, EA i900). En collaboration avec le professeur 
A. Malherbe et le H. Malnerbe). 


Il s’agit d’une femme de 38 ans, entrée dans mon service 
pour des tumeurs mycosiques dont la malade faisait remonter 
le début à une chûte de bicyclette survenue quelques mois 





maladie kystique de Reclus. 
Les examens histologiques 


f étaient farcis de 
pect général de la 

li ont été faits, ont 








hépatique ; des frissons se seraient manifestés à diverses 
reprises. 

Le 7 décembre 1899, il est obligé de s’aliter : la fièvre est 
continue et élevée (40®) ; la région du foie est très douloureuse 
et à son niveau existe une sensation très nette d’élancements. 

Pas d’ictère, pas d’albumine dans les urines. 

En présence de ces signes de localisation hépatique, de 
l’aggravation de l’état général, malgré la dysenterie anté¬ 
rieure, j’émis l’hypothèse d’un abcès du foie. 

Le malade est opéré par mon collègue et ami le D‘’Vignard. 
On trouve, en plein parenchyme hépatique, une collection 
purulente, du volume d’un litre et demi environ : pus de 
bonne nature, et sans odeur. 

La guérison est aujourd’hui complète. 

L’examen extemporané du pus, son ensemencement en 
abondance sur les milieux nutritifs, l’inoculation à la souris, 
aucune de ces expériences n’a pu me permettre de déceler 
le moindre micro-organisme. C’était un de ces pus stériles 








ative à la pathogénie des lésions broncho- 
tomisés. 















des fièvres typhoïdes que les signes cliniques (début brusque, 
constipation, absence de taches et de ballonnement du ventre), 
autorisaient plutôt à considérer comme des cas de grippe. 

Ces expériences confirmaient de tous points la découverte 
de Widal qui venait d’être connue : c’est ce qui faisait l’in¬ 
térêt de cette communication. . 


23.—Recherches expérimentales (anatomie pathologique ethacté- 


Ces recherches sont le complément d’une note envoyée sur le 
même sujet k la Société de Biologie (voir page 27). Leur 
exposé complet a, d’ailleurs, été l’objet d’une thèse (Recher-' 
ches expérimentales sur les poumons des lapins, D" Labour, 
Paris, 1897). 

Elles portent sur lapins. En voici les principales con¬ 
clusions. 


Les lapins dn commerce, la plupart, pour ne pas dire tous, 
ont les poumons malades, en partie ou en totalité. 

. Il s’agit de bro ncho-alvéolite avec diapédèse hémorragique 
constante et très accentuée. 

Au point de vue bactériologique, le résultat des ensemen¬ 
cements a été presque toujours positif (103 fois sur 115 ense¬ 
mencements : stapbijlococcüs albiis, 40 fois ; tétragène, 38 fois ; 
coli-baciîle, 35 fois). 





















Chez chacun des' sujets, l'expérience a été suivie pendant 
U joun en moyenne. 

Au total, l’ensemble de nos observations atteint le chifl're 
considérable de iOO (144 à l'Hôlel-Dieu et 25.5 à l'Hospice- 
Général). 

Nous avons donné les conclusions suivantes reproduites en 
partie dans te récent traité de pathologie générale du profes¬ 
seur Bouchard, 

1“ Tous les caractères de l’urine sénile que nous avons 







eure à celle de l’adulte. Et si, de plus, on fait entrer en 
gne de compte l’abaissement du poids chez le vieillard et 
ille de la diminution de la quantité des boissons ingérées, 
1 peut assez légitimement être porté à regarder le vieillard 
)mme étant plutôt un polyurique. 

3® La densité (moyenne générale : 1,015), est diminuée 























A l’autopsiq, je trouvai les lésions classiques de la tuber¬ 
culose pulmonaire du second degré et surtout un abcès sous- 
phrénique ; le foie était creusé au niveau de son bord supérieur, 
sur une étendue de 10 à 15 centimètres. 

La coupe du foie mit à découvert trois abcès intra-hépali- 
ques indépendants et nettement circonscrits : run, vers le 
milieu du lobe droit, l’autre à la partie inférieure du même 
lobe, le troisième dans le lobe gauche. 

démontrèrent qu il s’agissait de lésions tuberculeuses, à siège 
prédominant au niveau des canaux biliaires des espaces por¬ 
tes. C’était en un mot de Vangiocholile tuberculeuse que déjii, 
dès 1883. Sabourm regardait comme le processus initial 
des tuberculoses biliaires iiitra-hépatiqucs. 

Des coupes du parenchyme hépatique, montées dans la 
paraffine et colorées par le Ziehl furent négatives au point de 
vue du bacille de la tuberculose. 

Avec le pus enfin, je procédai à un certain nombre d’expé¬ 
riences, grâce auxquelles j’isolai, h l’état de pureté, le coli¬ 
bacille, conséquence sans doute d’une contamination post- 


Cette observation me permit d’esquisser une symptomato¬ 
logie des abcès tuberculeux du foie. Je la divisai en deux 
périodes : une période latente de tuberculose intra-hépatique 
marquée surtout par des troubles gastriques rappelant le 
syndrome de Marfan, phase de diagnostic impossible en 

parition du syndrome de la pleurésie diaphragmatique laisse 
soupçonner, mais où le diagnostic ne penl être établi, d’une 
façon certaine, qu’au moyen de bn ponction exploratrice. 

Je démontrai ensuite la rareté des pyopérihépatites tuber¬ 
culeuse (8 cas sur 100 de pyopérihépatites). Sur ces 8 cas. 


_ le). Des trois cas 
du professeur Jaccoud, de Langenbuch, et de Mackenzie, 
considérés par ces derniers comme des pyopérihépatites tuber¬ 
culeuses, il n’en est pas un qui fasse mention de l’état du foie. 

J’étais ainsi amené à regarder comme unique l’observation 
que je présentais. 
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Cette éruption était cohérente, et non confluente. 

On note, à ce moment, une légère hyperthermie, 38®5. 

Le 9, les vésicules se dessèchent en même temps que 
s’aggrave l’état général. Des épistaxis se produisent. 

Le 10, nouvelle éruption de miliaire avec sudamina. 

Le thermomètre, à midi, atteignait 40"3. L 1 t 

L’autopsie faite avec le plus grand soin ne révéla d’autres 
lésions macroscopiques que des altérations analogues à celles 
qui caractérisent la néphrite diffuse. 

Je fis des ensemencements avec le sang du cœur : le résul- 

Etait-ce de la suette, ainsi que par exclusion, je fus amené 
à le penser et ainsi que voulut bien le soutenir mon confrère 
et ami le D*‘ Pradère ? Cette hypothèse audacieuse peut-être 
fut en tout cas admise par deux des juges de ce dernier, au 
moment de la soutenance de la thèse. 

Sans doute, il est rare de voir cette affection ii l’état isolé, 

valions assez semblables àla mienne, rapportées par Pradère, 

notre région, il ait pu, a cette époque, exister des cas de 
suette. Et qui sait, si certaines rougeoles, à aspect douteux, 
ne seraient pas plutôt des sueltes miliaires ? 


Ce seul point d’épidémiologie, bien-mis en relief par Pradère, 
justifiait, je crois, l’étude détaillée du curieux fait que j’avais 



Jeune homme de 17 ans, entré dans le service de la clini¬ 
que médicale où j’avais l’honneur de suppléer M. le professeur 
Chartier. 

Père et une sœur morts de tuberculose pulmonaire. 

A 7 ans, il eut la coqueluche, et à 10 ans, la fièvre typhoïde. 
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IV. - PUBLICATIONS DIDACTIÛUES 



Ces leçons que je üs au début du semestre d’été 1894, ont eu 
pour principal but de démontrer comment il faut comprendre 
la notion d’infection. 

Je m’efforçai d’établir d’abord que le germe est évidem¬ 
ment une cause nécessaire de la maladie infectieuse. Mais, ce 
germe lui-même, il ne suffit pas d’en connaître la morpho¬ 
logie. Pour en avoir une idée exacte, il faut non seulement le 
chercher au milieu des tissus vivants, il faut .surtout le cul- 

à la lésion originelle. 

Je définis ainsi, en m’appuyant sur des exemples pratiques 
(crachats de pneumonique donnant, après inoculation à la 
souris, des cultures pures de pneumocoque et reproduisant 
chez cet animal une septicémie pneumococcique), je définis 
ainsi, dis-je, la trilogie pastorienne. 

Quelques longues que soient déjà dans certains cas, les 
recherches relatives a la détermination d une espèce micro¬ 
bienne, il faut les compléter par l’étude des produits de 
sécrétion du germe, par des expériences de physiologie rela¬ 
tives aux troubles vaso-moteurs si souvent consécutifs aux 
inoculations des toxines microbiennes, etc. 

Même ces expériences une fois achevées, a-t-on réellement 
la notion d’infection?Non, assurément. L’étude du terrain est, 
pour cela indispensable. Sans doute, c’est chose très complexe 
que de faire la part du terrain dans les infections et quoiqu’on 
fasse, on ne peut guère pratiquement avoir sur ce point que 






médecin d’étudier avec soin chaque malade, d’où la nécessité 
des observations cliniques. 

.l’indiquai des moyens pratiques capables de guider l’élève 
dans l’étude si difficile des inves^gations cliniques. 


.l’en üs l’application immédiate ù un groupe de maladies 
infectieuses, les infections glandulaires. 

Je justifiai d’abord la raison d’être de ce groupe morbide en 
démontrant rapidement l’unité du processus anatomiq;:e et 
physiologique des principales glandes de l’économie et surtout 
en insistant sur l’unité de leur processus pathogénique. Avec 
Albarran, je rangeai sous sept chefs les conditions de terrain 
qui se trouvent réalisées dans les infections glandulaires. 

P Le réseau glandulaire est à l’état normal aseptique. 

2° Influence des lésions de rétention et de la stase des liqui¬ 
des sécrétés sur le développement de l’infection. 

3° Réalisation expérimentale de ces conditions cliniques 
par les ligatures aseptiques et septiques des canaux excré- 


• 5" Mono microbisme ou polymicrobisme de toute infection 
6“ Le microbisme extérieur accidentel et le microbisme 
infections glandulaires. 

7“ Extension des accidents infectieux à la totalité de l’orga- 

Umte de processus anatomique et physiologique, unité de 
processus pathogénique, tel est, en effet, le lien commun à 
toutes les infections glandulaires. Ainsi, était mise en évi- 

végéter des germes dissemblables, causes des infections 




















Dernière leçon. - Kn même temps que les trois leçons 
précédentes, je publiai celle-ci, qui vint clore naturellement 
la série d’études que j'avais entreprises sur rimmunisation et 
l’immunité. Elle a trait aux diverses théories de l’immunité. 

Je les divisai de la façon suivante : I. Théories historiques : 
1° Epuisement des milieux de Pasteur ; 2" Théorie de l’addi¬ 
tion ou de la substance ajoutée de Chauveau. — II. Théories 
exclusives : !'• 1 heorie cellulaire ou de la phagocytose : 
Metchnikoff. (Je fis, à ce sujet, l’étude complète de cette 
propriété biologique des cellules vivantes) ; 2° Théorie du 
pouvoir bactéricide des humeurs (Ecole allemande : Fodor, 
Nyssen, etc.). 111. Théories éclectiques : 1° Théorie des 
alexocytes (Buchner, Hankin) ; 2“ Théorie des lysines et des 
antilysines (Kriise) ; rP Théorie des antitoxines (Behring) ; 
4° Théorie du pouvoir atténuant des humeurs (Ecole fran¬ 
çaise : Bouchard, Charrin, Roger), 

Après avoir successivement critiqué ces diverses théories, 
j’adoptai la dernière, et admis avec le professeur Bouchard 
et ses élèves que « la phagocytose achève l’œuvre commencée^ 
par les humeurs; les deux processus sont indispensables.» 
En d’autres termes, disais-je en terminant, quelle que soit la 
théorie dejdemain on peut affirmer, sans crainte, que l’im¬ 
munité est une propriété de la cellule. 


Chargé, pendant la période des vacances (1895). de la sup¬ 
pléance de la Clinique médicale, je profitai du séjour dans mes 
salles d’un certain nombre d’alcooliques pour étudier les 
principaux signes de cette intoxication. 

Après avoir défini l’alcoolisme et fait une distinction 
capitale entre l’alcoolique et l’ivrogne, j’abordai l’exposé des 
signes propres à l’alcoolisme et les considérai comme de 
véritables stigmates, c’est-à-dire comme des symptômes 






suffisants à eux seuls, dans bien des cas, même malgré les 
dénégations des intoxiqués, pour assurer un diagnostic 

Deux grands ordres de stigmates : les stigmates d’ordre 
digestif et les stigmates d’ordre nerveux. Parmi les premiers, 
je mentionnai la pituite matinale surtout caractérisée par le 
moment et les circonstances où elle se produit: dès l’instant 
où l’alcoolique, quittant son lit, met le pied à terre. J’en fis 
connaître la pathogénie due à la gastrite éthylique. 

La présence parmi les intoxiqués du service d’un malade 
que je considérai comme atteint de varices gastro-œsopha¬ 
giennes, conséquences d’un foie cirrhosé par l’alcool, me 
permit de faire connaître ce curieux syndrome patholo- 

J’insistai sur l’ensemble caractéristique des lésions alcoo¬ 
liques de l’estomac : epaisissement de la muqueuse dont 
l'aspect mamelonné rappelle la muqueuse stomacale des 
urémiques ; puis, sur un fond ardoisé, apparition de points 
•hémorragiques ou parfois de véritables extravasations san¬ 
guines. 

Les relations anatomiques, physiologiques et pathologi¬ 
ques de l’estomac et du foie me faisaient un devoir d’aborder 
d’étude du foie des alcooliques, de la cirrhose en particulier. 
J’en établis ainsi la pathogénie : pour être un cirrhotique, il 
faut d’abord être un arthritique; une fois le terrain ainsi pré¬ 
paré, l’alcool provoque la stéatose de la cellule hépatique et 
la sclérose conjonctive se produit alors résultant du passage 
par la veine porte des produits de fermentations élaborées 
dans un estomac malade. 

Un cas curieux de dermopathie sui-venue chez un de mes 
malades, alcoolique ' atteint d’hydro ahémorrhagique (voir 
page 16), me permit de confirmer cette définition donnée 
par Hanot de la cirrhose alcoolique : affection préparée par 
l’arthritisme, déterminée par l’intoxication et terminée par 
une infection. 

Après ce premier groupe de stigmates d’ordre digestif, 
j’abordai l’étude des stigmates d’ordre nerveux et exposai 
successivement : Les stigmates psychiques : insomnie, 





— 53 — 

rêve professionnel, hallucinations visuelles, amnésie rétro¬ 
grade (signes de psychose polynévritique) ; 2° les stigmates 
de la sphère de sensibilité, variables suivant qu’il s’agit 
d’intoxication par les essences (hyperesthésie subjective et 
objective au niveau des membres inférieurs) ou d*intoxication 
par le vin et l’alcool (anesthésie, analgésie, ou hypoesthésie 
des mêmes régions) ; 3® les stigmates de la sphère de motricité : 
paraplégie et steppage ; 4° les stigmates de dégénérescence 
(action de l’alcool sur le procréateur, l’œuf, l’embryon : expé¬ 
riences deFéré) : le criminel-né, la contagion du crime, les 
dipsomanes. 

J’étudiai ensuite rapidement rinfluence de l’alcoolisme sur 
révolution des maladies et en démontrai l’action éminem¬ 
ment nocive, surtout en ce qui concerne la tuberculose qui, 
chez l’alcoolique, brûle les étapes et présente si souvent les 
formes de phtisie galopante et de pneumonie caséeuse. 
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Mes trois autres malades étaient des pneumoniques ; chez 
deux d’entre eux la pneumonie avait évolué suivant le type 
clinique bien décrit par le professeur Potain sous le nom de 
congestion pulmonaire a forme pneumonique. Cette forme 
tirait surtout ici son intérêt de ce fait qu’elle différait essen¬ 
tiellement par ses allures de l’autre cas de pneumonie, qu’il 
me restait à étudier et qui, d’ailleurs, était le principal objet de 
cette leçon. 

C’était une pneumonie à scories. Le malade auquel je fais 
allusion était âgé de de 30 ans, de complexion robuste, sans 
tare héréditaire ou personnelle apparente. 

Après un travail de trois jours à bord d’un bateau chargé 
de scories, il fut pris brusquement de courbature et de phéno¬ 
mènes fébriles. 

Hospitalisé'le 4® jour, il présenta les signes d’une pneumonie 
qui évolua avec une rapidité prodigieuse et se termina au 
bout de cinq jours par la mort. 

L’autopsie avait révélé des lésions d’hépatisation grise, de 
néphrite diffuse ; la rate était très hypertrophiée et le foie pré¬ 
sentait l’aspect macroscopique du foie infecté. 

L’examen histologique m’avait donné les résultats suivants : 
lésions d’hépatisation grise avec iiitiltration purulente diffuse 
et lésions non moins accentuées de bronchite récente. Du côté 
des reins, lésions de néphrite diffuse à prédominance épithé" 
liale avec diapédèse hémorragique intense. 

A la suite des recherches bactériologiques auxquelles j’avais 
procédé avec les crachats du malade et le suc pulmonaire 
recueilli â rautopsie,j’isolailçpneumo-bacille de Friedlander 
â l’état de pureté. 

Cette observation, vraiment typique, de pneumonie à scories 
ne pouvait, je crois, être mieux choisie comme sujet d’une 
leçon pratique sur cette forme bien spéciale de pneumonie, 
remarquablement exposée déjà par mon savant maître, le 
D® Attimont (Revue d’bijgiène, 1895). 

Je définis ainsi la pneumonie à scories: c’est une pneumonie 
dont le principal et essentiel caractère est de succéder immédia¬ 
tement ou non à l’inbalafion des poussières de scories. Pour la 

















variabilité propres aux pneumopathies rhumatismales ordi¬ 
naires, présenta, au contraire, une fixité remarquable. 
L’évolution en fut rapide et l’issue fatale. 

L’autopsie révéla des lésions d’hépatisation grise et de con¬ 
gestion rénale. 

L’examen bactériologique me permit d’isoler du suc 
pulmonaire et du sang du cœur, le pneumocoque de Tala¬ 
mon-Frankel. 

Ce cas, si simple, en apparence, de pneumonie fibrineuse, 
présentait, dans l’espèce, même au point de vue doctrinal, 
une importance considérable que j’essayai, dans cette leçon, 
de mettre en relief. 

A l’aide des documents et des faits que je pus rassembler, 
je démontrai qu’il n’y avait pas de pneumonie rhumatismale, 
je veux dire de pneumonie fibrineuse, au sens classique du 
mot, due au virus rhumatismal. Les formes ainsi appelées, 
qu’il s’agisse de rhumatisme du poumon d’emblée à forme 
pneumonique, ou de la pneumonie rhumatismale, ces 
formes, ne sont pas autre chose que des congestions pulmo- 

J’étudiai ces congestions pulmonaires rhumatismales et les 
divisai en deux grandes classes : congestions généralisées et 
partielles; cesdernièrescoraprennentelles-inômeslaformedite 
pneumonique sur laquelle j’insistai, forme encxire appelée 
pneumonie du sommet de Bernheim, puis la forme latente. 

Je réunis ensuite, dans un tableau d’ensemble rapide, les 
caractères propres à ces pneumopathies rhumatismales ; 
au point de vue anatomo-pathologique, lésions de conges¬ 
tion, d’œdème pulmonaire, de bronchopneumonie, jamais, 
en tous cas, de lésions de pneumonie fibrineuse ; au point 
de vue des signes cliniques, variabilité et fugacité des 
symptômes, parfois alternance des fluxions rhumatismales 
articulaires avec les fluxions pulmonaires (pneumonie alter- 

Acôté de ces formes classiques et bien connues, il faut 
placer, disais-je alors, dans un groupe à part, les faits analo¬ 
gues à celui qui m’a servi de thème pour cette leçon. 
En un niot, la pneumonie fibrineuse peut, dans certains 




cas, devenir une complication du rhumatisme articulaire 
aigu, 

Certes, c’est un type clinique des plus rares, si rare même 
que Widal, dans l’article du récent traité de médecine de 
Brouardel'Gilberl, a pu en contester l’authenticité et déclarer 
qu’il n’en connaissait aucune autopsie. Mais, toutes exception¬ 
nelles que soient ces pneumonies, elles n’en existent pas 
moins, comme le témoignait mon observation à laquelle 
j’ajoutai un autre fait emprunté à la thèse de Soudée (1887, 
page 19). 

Depuis cette leçon clinique, d’ailleurs, j’ai pu, avec la 
collaboration d’un élève de l’Ecole de Nantes, trouver deux 
autres observations sur le même sujet, une de de Saint- 
Germain (Thèse, Paris, 1893) ; une 4« de Moreau (Thèse, 
Nancy, 1876) : ces quatre observations ont servi de base à la 
thèse récemment soutenue par M. Benoist. (Thèse Paris, 
janvier 1900.) 

Je concluai en disant que si les laits n’étaient pas encore 
assez nombreux pour permettre d’édifier une symptomatolo¬ 
gie définitive, ils m’autorisaient, cependant, à ranger à côté 
des pneumopathies rhumatismales, lesquelles ne sont jamais 
des pneumonies, une forme clinique nouvelle, la pneumonie 
vraie, la pneumonie fibrineuse pouvant compliquer le rhu¬ 
matisme articulaire aigu. 



Les hasards de la clinique avaient réuni, dans mes salles, 
trois malades, un garçon et deux jeunes filles, chez qui je fus 
amené h diagnostiquer une méningite tuberculeuse ; diagnos¬ 
tic qui fut, d’ailleurs, confirmé par l’autopsie. 

J’en fis le sujet de cette leçon clinique. 

Analysant et comparant entre eux les signes présentés par 
les trois malades, j’exposai par suite de quelles déductions 
j’avais adopté ce diagnostic. 





local, d’aboi'cl, dû à une embolie artérielle bacillaire, partant 
d'un foyer pulmonaire le plus souvent ; et un processus diffus, 
processus réalisé par le liquide céphalo-rachidien qui 








pathologique ; il permet de comprendre la cause de la mort 
subite en pareil cas et peut-être d’entrevoir la possibilité 
de la guérison de la méningite tuberculeuse. 

La mort, dans la méningite tuberculeuse, ne vient pas 
d’un excès de pression inti*a-cérébrale : l’évacuation du 
liquide céphalo-rachidien ne retarde, ni n’avance l’époque de 
la mort. Mais elle pourrait bien être due, celle-ci, à la fixation 
par les cellules nerveuses de certaines toxines élaborées la 
surface de la pie-mère, tout comme les toxines du tétanos, 
par exemple, font mourir le tétanique. 

Il semble, également, ce mode pathogéiiique, autoriser 

J’exposai l’inamte des traitements medicaux et chirurgi¬ 
caux jusqu’ici employés. Puis, me basant comme Péron, sur 
les succès constants du sérum antitétanique dans le tétanos 
expérimental, j’émis l’hypothèse, qu’une fois trouvée l’anti¬ 
toxine tuberculeuse, l’on pourra peut-être, comme pour le 
tétanos, inoculer, après trépanation, un sérum curateur, 
sous la dure-mère d’un méningitique, même tuberculeux. 



Il s’agit d’un malade de mon service, homme de 48 ans, 
alcoolique, chez qui je portai le diagnostic de cirrhose atro¬ 
phique alcoolique; faciès, psychose polynévritique et surtout 
petit foie et grosse rate : tels étaient les signes principaux qui, 
à mon avis, ne permettaient pas l’erreur. 

doute au sujet du diagnostic de cirrhose de Laënnec :l’absence 

Malgré ce symptôme,assurémentdegrande valeur,j’exposai 
pour quelles raisons je n’en maintenaispas moins mon opinion. 



anomalie 
liase par- 




de cette période précirrholique si 













depuis les travaux de ces savants, 
sion du paludisme par les moustiqi 
Je terminai l’énumération des d 


désirais appeler l’attention par la i 









en caillots à couches stratifiées, se détachant facilement avec 
l’ongle : l’examen histologique démontra que c’étaient bien 

Quant aux végétations, elles n’avaient pas une consistance 
identique. Les plus externes, celles qui se rapprochaient du 
péricarde, étaient dures, épaisses ; les plus internes étaient 

rents auteurs ont décrit sous le nom de végétations en choux- 
fleurs. 

L’examen bactériologique (cultures et inoculations), donna 
les résultats suivants : couches externes : coccus de Josserand 
et Roux ; couches internes : hacille pyocyanique. 

C’était, en somme, une endocardite végétante récente venue 
s’implanter sur un cœur atteint d’infarctus myocardique et 
d’anévrisme pariétal consécutif: processsus remarquablement 
étudié par Marie (Thèse, Paris, 1897). 

49. - Abcès à streptocoques de la bourse séreuse pré-thyroïdienne 



Cette lésion anatomique fut trouvée chez le malade qui 
fait le sujet de l’observation VI des infections bronchiques 
(page 12). 

C’est tout d’un coup, le 21 janvier, en pleine bronchopneu- 
du larynx de cet homme, une tumeur grosse environ comme 

mouvements du larynx. Questionné sur l’apparition de cette 
tumeur, le malade avait raconté qu’il ne se serait pas 
aperçu de son existence si la veille au soir, le 20 janvier, son 
voisin ne lui avait demandé ce qu’il avait sous la gorge. 

Que pouvait être cette tumeur ? La soudaineté de son 
apparition, la sonorité à la percussion me firent penser à une 
tumeur gazeuse due à une nécrose des cartilages du larynx, 
nécrose de nature peut-être carcinomateuse comme pou¬ 
vaient y faire songer l’aspect cachectique du malade et son 
aphonie. 








contractures tétaniforraes généralisées (D' Pradère, Thèse 
Paris. 1895). 

2” Contribution à l’étude des pyopérihépatites tuberculeuses 
(D' Reverseaux, Thèse Paris, 1895). 

3“ Essai sur la maladie pyocyanique chez l’homme 
(D' Legars, Thèse Paris, 1895). 

4» Les intentions bronchiques chez le vieillard (D' Sainz, 
Thèse Paris, 1895). 

5° Essai sur l’angine pseudo-membraneuse due au muguet 
(D' Guimbretière, Thèse Toulouse, 1896). 

6° Contribution à l’étude du rôle des micro-organismes 
dans la production des hémorragies (D' Mainguy, Thèse 
Toulouse, 1896). 

7° Recherches anatomo-pathologiques et bactériologiques 
sur les poumons des lapins (D' Labour, Thèse Paris, 1897). 






